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Большинство системных иммуновоспалительных ревматических заболеваний (САРЗ) протекают стадийно. Важнейшая характе-
ристика САРЗ – патологическая активация В-клеток и гиперпродукция органонеспецифических аутоантител (аутоАТ), кото-
рые реагируют с разными пептидами и клеточными компонентами и рассматриваются как биологические маркеры ревматиче-
ских заболеваний. К основным серологическим маркерам САРЗ относят антинуклеарные антитела, ревматоидные факторы, ан-
титела к циклическому цитруллинированному пептиду, антифосфолипидные антитела и антинейтрофильные цитоплазматиче-
ские антитела. Положительные тесты на эти аутоАТ входят в число классификационных критериев САРЗ, а также применя-
ются для оценки активности и тяжести заболеваний, идентификации отдельных клинико-лабораторных подтипов, предсказа-
ния развития и прогрессирования органной патологии, эффективности терапии и др., кроме того, они служат предикторами воз-
никновения САРЗ на доклинической стадии. Доказано, что иммунопатологические нарушения, связанные с потерей иммунологиче-
ской толерантности к собственным антигенам и инициацией системного аутоиммунитета и воспаления, развиваются в среднем
за 5 лет до появления первых клинических симптомов. Поэтому выявление серологических маркеров САРЗ в предклинической фазе,
т. е. при отсутствии развернутых клинических проявлений, делает возможным применение превентивных стратегий у лиц с вы-
соким риском развития этих заболеваний. 
В статье на примере ревматоидного артрита, системной красной волчанки и системной склеродермии анализируется клиниче-
ское значение обнаружения аутоАТ на доклинической или ранней стадии САРЗ, когда иммунопатологические нарушения еще не до-
стигли выраженного и/или необратимого характера.
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The majority of systemic immunoinflammatory rheumatic diseases (SARDs – systemic autoimmune rheumatic diseases) have several stages.
The most important characteristic of SARDs is pathological activation of B cells and overproduction of organ-specific autoantibodies (auto-
Abs), which react with different peptides and cell components and are regarded as biological markers of rheumatic diseases. The main sero-
logical markers of SARDs include antinuclear antibodies, rheumatoid factors, anticyclic citrullinated peptide antibodies, antiphospholipid anti-
bodies, and antineutrophil cytoplasmic antibodies. Positive tests for these auto-Abs are among the classification criteria for SARDs and are used
to evaluate the activity and severity of the diseases, to identify some clinical laboratory subtypes, to predict the development and progression of
organ pathology, therapy effectiveness, etc. Moreover, they may serve as predictors of SARD development at a preclinical stage. It has been
proved that immunopathological disturbances associated with the loss of immune tolerance to self-antigens and with the initiation of systemic
autoimmunity and inflammation develop 5 years on average before the appearance of the first clinical symptoms. Thus, detection of serologi-
cal markers for SARDs at a preclinical stage, i.e. in the absence of extensive clinical manifestations, makes it possible to use preventive strate-
gies in people at high risk for these diseases. 
Using rheumatoid arthritis, systemic lupus erythematosus, and systemic sclerosis as an example, the paper analyzes the clinical significance of
detection of auto-Abs at preclinical or early clinical stages of SARDs when immunopathological disorders have not yet become severe and/or
irreversible.
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Системные аутоиммунные ревматические заболевания
(САРЗ) – группа болезней, при которых нарушается равно-
весие между распознаванием патогенов, защитой от них и
предупреждением агрессии против аутоантигенов. В резуль-
тате такого дисбаланса развивается иммунный ответ против
многих аутоантигенов, присутствующих во всех тканях (ну-
клеиновые кислоты, нуклеопротеины, белки плазмы и др.),
что приводит к возникновению системного воспаления,
тканевому повреждению и нарушению функций повреж-
денных органов и тканей. Группа САРЗ включает в себя рев-
матоидный артрит (РА), системную красную волчанку
(СКВ), системную склеродермию (ССД), идиопатические
воспалительные миопатии, синдром Шёгрена, системные
васкулиты и др. [1]. 
Этиология САРЗ неизвестна. На основании эпидемио-
логических данных и исследований в рамках полногеном-
ного поиска ассоциаций (GWAs) можно заключить, что
САРЗ возникают под действием многих факторов – генети-
ческой предрасположенности, гендерной принадлежности,
воздействий окружающей среды, активации иммуно- и не-
иммуноопосредованных механизмов поддержания гомео-
стаза [2]. Как прогрессирующие мультисистемные заболе-
вания САРЗ отличаются полиморфизмом проявлений, ва-
риантов течения и исходов. Патогенетические процессы
при САРЗ могут приводить к развитию жизнеугрожающих
состояний, значительному ухудшению качества и уменьше-
нию продолжительности жизни. При общности факторов
риска и нарушений регуляторных механизмов аутоиммуни-
тета клинические симптомы САРЗ имеют значительные
различия при развернутой картине болезни [3]. Но на ран-
них стадиях, когда клинические появления неспецифичны
и сходны для разных заболеваний (общие симптомы воспа-
ления, артралгии и артрит, серозит, миозит, лимфоаденопа-
тия, кожная сыпь, трофические расстройства и др.), нозо-
логическая диагностика нередко существенно затруднена. 
В течение первого года наблюдения примерно у половины
больных возникают трудности с установлением правильно-
го диагноза [4]. В то же время прогноз любых заболеваний в
значительной степени (иногда критически) зависит от свое-
временной диагностики. Ранний диагноз САРЗ важен для
использования эффективной стратегии ведения пациентов,
которая потенциально может изменить течение болезни и
улучшить прогноз. Это положение подтверждено при мно-
гих ревматических заболеваниях. 
В ранних работах, посвященных изучению прогноза та-
кого тяжелого заболевания, как СКВ, было убедительно по-
казано, что промедление с назначением адекватной терапии
ассоциируется с ухудшением прогноза [5–7]. Более того,
уменьшение времени между началом болезни и установле-
нием диагноза оказалось одним из основных факторов, свя-
занных с увеличением выживаемости [8] и улучшением ка-
чества жизни [9]. Современные данные подтверждают, что
если диагноз СКВ установлен раньше, то улучшается исход
и снижается общая стоимость лечения [10]. 
Аналогичная ситуация наблюдается и при ССД, харак-
теризующейся самой высокой среди САРЗ смертностью,
связанной с основным заболеванием. Показано, что при бо-
лее раннем выявлении поражения внутренних органов и
своевременном назначении глюкокортикоидов (ГК) и им-
муносупрессантов возможно улучшение качества жизни, а
также снижение тяжести течения ССД и смертности боль-
ных [11]. Начальные этапы болезни потенциально обрати-
мы и наиболее перспективны для достижения максималь-
ного результата при проведении современной терапии. 
Хороший эффект внедренных в практику в конце XX в.
новых препаратов позволил рекомендовать их применение
на ранних стадиях РА [12]. Было доказано, что, в отличие от
отсроченной терапии, раннее назначение болезнь-модифи-
цирующих препаратов у недавно заболевших пациентов да-
вало достоверно лучший результат в отношении наступле-
ния ремиссии, предупреждения рентгенологического про-
грессирования, сохранения функционального состояния и
трудоспособности. Очевидно, что ранняя стадия РА – это
критический период для начала использования высокоэф-
фективных стратегий лечения РА [13]. 
Таким образом, очевидно, что ранняя диагностика
САРЗ дает реальную возможность улучшить прогноз и исхо-
ды, а также уменьшить их социальное бремя. 
В последние годы достигнуты большие успехи в рас-
шифровке ключевых патогенетических механизмов и иден-
тификации молекулярных и клеточных биологических мар-
керов САРЗ. Важнейшая характеристика САРЗ – патологи-
ческая активация В-клеток и гиперпродукция органонеспе-
цифических аутоантител (аутоАТ). К основным серологиче-
ским маркерам САРЗ относятся антинуклеарные антитела
(АНА), ревматоидные факторы (РФ), антитела к цикличе-
скому цитруллинированному пептиду (АЦЦП), антифос-
фолипидные антитела (АФЛ) и антинейтрофильные цито-
плазматические антитела (АНЦА). Положительные тесты
на эти аутоАТ входят в число диагностических и классифи-
кационных критериев САРЗ, а также применяются для
оценки активности и тяжести заболеваний, идентификации
отдельных клинико-лабораторных подтипов САРЗ, пред-
сказания развития и прогрессирования органной патоло-
гии, эффективности терапии и др., а также служат предик-
торами возникновения данных заболеваний на доклиниче-
ской стадии [14].
Возросший интерес к изучению ранних и предклиниче-
ских стадий САРЗ связан с реальной перспективой модули-
рования патогенетического процесса и предупреждения их
развития. Большинство ревматических заболеваний проте-
кают стадийно, и начальные стадии сопровождаются дисре-
гуляцией иммунной системы, нарушением иммунологиче-
ской толерантности и последующим формированием пато-
логических реакций к собственным тканям (аутоантигенам)
задолго до появления клинической картины. Наиболее пол-
но изучены доклинические стадии РА, для которого предло-
жено выделять шесть фаз развития (см. таблицу) [15]. 
Фазы А, В и С – предклинические фазы риска, а фазы D
и Е – симптоматические, предшествующие развитию клас-
сифицируемого РА. Получены убедительные доказательства
существования предклинического (бессимптомного) статуса
системного аутоиммунитета, связанного с РА. У значитель-
ной части больных РА ассоциируется с аутоАТ к Fc-фраг-
менту IgG (РФ), а также к посттрансляционно модифициро-
ванным белкам/пептидам. К последним относят аутоАТ к
АЦЦП, антитела к карбонилированным – (ACarPAs) и аце-
тилированным (AАPAs) белкам [16, 17]. Ретроспективные
наблюдения показали, что у некоторых пациентов до воз-
никновения симптомов воспалительного артрита длительно
может выявляться серопозитивность по РФ и АЦЦП, т. е.
они находятся в фазе С развития РА [18, 19]. Недавно это
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подтверждено и для ACarPAs [20]. Полагают, что эти аутоАТ
появляются в среднем за 3–5 лет до первых суставных сим-
птомов [21]. Таким образом, АТ к ряду пептидов могут слу-
жить биомаркерами у пациентов с предклинической фазой
РА, т. е. у уже заболевших, но не имеющих клинических про-
явлений. Высокий уровень АЦЦП (≥3 верхних границ нор-
мы) может быть более полезным для диагностики РА, а вы-
сокий уровень АЦЦП + позитивность по РФ (в плане чувст-
вительности и специфичности) – для дифференцирования
раннего РА от других САРЗ по сравнению с монопозитивно-
стью или двойной позитивностью по этим показателям, но с
низким уровнем позитивности по АЦЦП [22]. 
По данным проспективных исследований, при САРЗ
иммунопатологические нарушения, связанные с потерей
иммунологической толерантности к собственным антиге-
нам и инициацией системного аутоиммунитета и воспале-
ния, развиваются в среднем за 5 лет до появления первых
клинических симптомов и характеризуются, помимо обра-
зования аутоАТ, снижением функциональной активности
Т-регуляторных клеток, повышением уровня острофазовых
белков и целого спектра про- и противовоспалительных ци-
токинов, хемокинов и факторов роста [23–26]. Прогресси-
рование заболевания и переход его в следующую фазу харак-
теризуется дальнейшей потерей иммунологической толе-
рантности и ускорением аутоиммунного процесса, что свя-
зано с расширением эпитопов, распознаваемых аутоАТ и
сопровождается значительным увеличением концентрации,
авидности, репертуара и патогенного потенциала аутоАТ, в
частности АЦЦП и АНА [26, 27]. Расширение спектра ауто-
АТ в доклинической стадии предшествует ранней клиниче-
ской манифестации заболевания. Так, при СКВ в доклини-
ческий период выявляются преимущественно АНА, антите-
ла к Ro/La, АФЛ, а непосредственно перед появлением
симптомов возрастает частота обнаружения АТ к двуспи-
ральной ДНК (а-дсДНК), антигену Смита (а-Sm) и аРНП70
[28]. Доказано, что АНА, выявленные наиболее чувстви-
тельным методом непрямой иммунофлюоресценции
(НИФ) на клетках Нер2, встречаются при САРЗ в большом
числе случаев1. Существует ряд доказательств, позволяю-
щих рассматривать АНА как биологические маркеры САРЗ.
Эти аутоАТ реагируют с разными клеточными компонента-
ми, в первую очередь с ядерными (нуклеарными) белками,
участвующими в процессах транскрипции, сплайсинге и
клеточном делении. Каждое из САРЗ отличается особым
профилем аутоантигенов и, соответст-
венно, аутоАТ. Благодаря чувствитель-
ности метода НИФ с его помощью
можно выявить пул большинства
АНА, циркулирующих в крови. В то
же время специфичность метода низ-
кая, поэтому для обнаружения специ-
фических для заболевания аутоАТ ис-
пользуют дополнительные серологи-
ческие исследования. 
При СКВ повышение уровня АНА –
важный признак иммунопатологиче-
ских нарушений, который находят
практически у всех больных при пер-
вом обращении к врачу. Известно, что
при СКВ частота выявления АНА составляет 98–99%, а дру-
гих иммунологических нарушений – 78–85%. Поэтому по-
зитивность по АНФ (метод НИФ) входит в классификаци-
онные критерии заболевания наряду с позитивностью по 
а-дсДНК, а-Sm и антикардиолипиновыми аутоАТ [29]. 
А-дсДНК – серологический маркер СКВ, исходно присутст-
вующий у большинства пациентов (до 80%) и являющийся
самым частым СКВ-специфическим классификационным
критерием. Неспецифический, но важный серологический
признак СКВ – гипокомплементемия, которая встречается
при этом заболевании чаще, чем при других САРЗ (пример-
но в 50% случаев). Для сравнения: при ССД частота гипо-
комплементемии составляет 4–6%. Комбинация повышен-
ного уровня а-дсДНК со сниженным уровнем комплемента
может быть более специфичной для диагностики, чем каж-
дый признак в отдельности. Как и при других САРЗ, при
СКВ присутствие АНА и специфических аутоАТ предшест-
вует появлению клинических симптомов [28, 30]. Это озна-
чает теоретическую возможность применения превентивных
стратегий, в частности лечения в предклинической фазе, у
лиц с высоким риском развития СКВ. Так, в ретроспектив-
ном исследовании было показано, что назначение лечения
гидроксихлорохином до установления диагноза СКВ приво-
дило к увеличению времени между появлением первых кли-
нических симптомов и развернутой картины болезни [31].
Выяснено, что СКВ можно диагностировать раньше,
чем это происходит в реальной практике. Известно, что за 
5 лет до установления диагноза СКВ пациенты (n=1739) об-
ращались к врачам общей практики в 2 раза чаще, чем лица
контрольной группы (n=6956). В этот период у них уже при-
сутствовали некоторые клинические проявления заболева-
ния. Эти данные свидетельствуют о потенциальной воз-
можности более ранней диагностики и сокращения «диаг-
ностического запаздывания» [32]. Объективные трудности
ранней диагностики связаны с тем, что начальные симпто-
мы СКВ в большинстве случаев неспецифичны и могут
встречаться при других заболеваниях. Так, S. Ozbek и соавт.
[33] показали, что среди первых проявлений СКВ наиболее
частыми были артралгии (60%), а характерная «бабочка» на-
блюдалась только у 12% пациентов, но интервал между ее
появлением и установлением диагноза был меньше, чем у
больных с артралгиями. Среднее время между возникнове-
нием первого симптома СКВ и диагностикой болезни со-
ставляло 21,8±30,3 мес. В другом исследовании было отме-
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Фаза              Дефиниция
Ф а з ы  р а з в и т и я  РА  ( в  м о д и ф и к а ц и и  п о  [ 1 5 ] )
А Генетические факторы риска РА (связанные с полиморфизмом генов, 
регулирующих иммунный ответ)
В Факторы риска окружающей среды (курение, загрязнение воздуха)
С Системный аутоиммунитет, ассоциированный с РА (аутоАТ)
D Симптомы без клинически выраженного артрита 
(артралгии, утренняя скованность)
E Неклассифицируемый артрит (синовит)
F Классифицируемый РА (эрозивный деструктивный артрит)
1При тестировании АНА методом НИФ их традиционно обозначают как антинуклеарный фактор (АНФ).
чено, что до диагноза СКВ 47% больных устанавливали дру-
гие диагнозы: РА, синдром хронической усталости и др. [34].
В практическом отношении важно, чтобы ревматологи и вра-
чи общей практики проявляли настороженность в отноше-
нии пациентов с риском развития САРЗ [32]. В связи с этим
крайне желательно проведение своевременного тестиро-
вания на АНФ у пациентов с ревматическими проявлениями. 
В связи с неспецифичностью самых ранних симптомов
СКВ продолжается поиск факторов риска ее развития, в пер-
вую очередь у лиц, позитивных по АНФ. Заметим, что АНА
встречаются и у здоровых людей: частота их выявления с по-
мощью метода НИФ составляет около 25% [35]. Для интер-
претации результатов метода большое значение имеет титр
АНА. Значительное повышение (позитивность) титров ауто-
АТ встречается редко, всего у 2,5% здоровых людей [35]. 
У большинства из них не находят аутоиммунных заболева-
ний, а риск их развития в будущем низкий [36, 37]. Об этом
свидетельствует также низкая частота СКВ в общей популя-
ции, которая не превышает 0,1% [38]. Это дает основание по-
лагать, что наличие антиядерных аутоАТ у бессимптомных
лиц не требует повторного тестирования и/или динамиче-
ского наблюдения ревматолога, если нет других рисков раз-
вития заболевания. В настоящее время предпринимаются по-
пытки создать модель прогнозирования риска развития СКВ,
которая нуждается в дальнейшей оценке на практике [32].
В отличие от СКВ, предклиническая диагностика ССД
оказалась возможной и эффективной у пациентов с фено-
меном Рейно, который, как известно, встречается при ССД
у 90–95% больных. Синдром Рейно часто наблюдается и
при других САРЗ, том числе как первый симптом болезни.
В основу предклинической диагностики ССД было положе-
но сочетание первых клинических признаков и выявление
характерных аутоАТ. У больных ССД частота обнаружения в
крови повышенных титров АНФ составляет 87–95%. Спе-
цифические для ССД аутоАТ имеют «эксклюзивный» набор
мишеней – узкий спектр растворимых ядерных белковых
аутоантигенов, которые локализованы в ядрышках, хрома-
тине и нуклеоплазме. Диагностиче-
ская специфичность этих аутоАТ по
сравнению со здоровыми лицами и
больными с другими САРЗ высока
(90–99%). Известно, что из всех спе-
цифических аутоАТ (их более 10) при-
мерно 85% приходится на антитела к
центромерам (АЦА), антитела к топо-
изомеразе 1 (АТА) и антинуклеоляр-
ные антитела к рибонуклеопротеазе III
(АРНКП-III) [39]. Важно, что специ-
фические для ССД аутоАТ появляются
уже на самых ранних ее стадиях – еще
до развернутой клинической картины
(в частности, при «изолированном»
синдроме Рейно), поэтому их опреде-
ление имеет диагностическое значе-
ние на всех этапах болезни, включая
самый ранний (доклинический). Спе-
циальные исследования показали, что
наличие АНФ и специфических склеро-
дермических аутоАТ (АЦА, АРНКП-III
и Th/To) является независимым пре-
диктором развития ССД у лиц с фено-
меном Рейно [40]. У пациентов с феноменом Рейно, имею-
щих одновременно ССД-специфические аутоАТ и микро-
ангиопатию (выявленную при капилляроскопическом ис-
следовании), вероятность развития ССД повышена в 60 раз.
При длительном наблюдении почти у 80% таких пациентов
развивалась ССД. Напротив, отсутствие этих параметров
практически исключает диагноз ССД у лиц с феноменом
Рейно. 
Предположить раннюю стадию ССД у лиц с феноменом
Рейно следует также при появлении отека кистей, даже ес-
ли отечность незначительна и возникает непостоянно, но
сопровождается затруднением сжатия кисти и более выра-
жена по утрам [41].
На основании этих данных был предложен алгоритм
диагностики очень ранней (предклинической) стадии ССД
[42], когда набор симптомов неспецифичен и оценка по
классификационным критериям ССД [43] не позволяет
подтвердить диагноз (см. рисунок). 
Согласно этому алгоритму, подозрение на раннюю ССД
должно возникнуть у врача любой специальности, если при
осмотре (или в анамнезе) у больного имеется феномен Рей-
но, особенно в сочетании с отечностью кистей. Выявление
этих предикторов на первой ступени диагностики служит ос-
нованием для направления пациента на консультацию к рев-
матологу, хорошо знающему клинику системного склероза.
Ревматолог решает вопрос о назначении обследования на
второй ступени диагностики, включающей капилляроско-
пию (выявляющую расширенные капилляры, уменьшение
числа капилляров и другие типичные признаки склеродер-
мической микроангиопатии) и определение диагностиче-
ского уровня АТА (Scl-70), АЦА и/или АРНКП-III. При об-
наружении как минимум одного из этих предикторов ССД
пациенту с синдромом Рейно и/или отечностью кистей уста-
навливают диагноз очень раннего прогрессирующего сис-
темного склероза, и он подлежит обязательному наблюде-
нию у ревматолога. Такому больному ревматолог назначает
дополнительные исследования: компьютерную томографию
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Алгоритм ранней диагностики ССД у лиц с феноменом Рейно [42]
1-й уровень:
подозрение 
на ССД
Дифференциальная диагностика
Осмотр другим специалистом
Патологии нет – наблюдение 
Диагноз: ранняя ССД
Патология есть – лечение
Диагноз: ССД
2-й уровень: 
диагноз
Если негативны Если позитивен, хотя бы один признак, 
устанавливается диагноз ранней ССД 
и уточняется наличие висцеритов
Осмотр ревматологом:
капилляроскопия
определение Scl-70, АЦА
Больные с предполагаемым диагнозом ССД имеют:
феномен Рейно
отек кистей/склеродактилию
позитивность по АНФ
органов грудной клетки (для исключения интерстициально-
го поражения легких), функциональные легочные тесты
(для выявления рестриктивных нарушений), определение
диффузионной способности легких (для изучения легочной
функции), манометрию пищевода (для оценки тонуса ниж-
него сфинктера пищевода и рефлюкса) или рентгенографию
пищевода (для обнаружения гипотонии пищевода), электро-
кардиографию и эхокардиографию (для уточнения карди-
альной патологии, в том числе легочной гипертензии). Выя-
вление характерных поражений внутренних органов означа-
ет, что пациент находится уже не в предклинической, а в бо-
лее продвинутой стадии болезни и диагноз ССД может стать
вполне определенным. В этих случаях решается вопрос о со-
ответствующей терапии согласно существующим рекомен-
дациям [44]. При отсутствии клинических проявлений ССД
осуществляются наблюдение пациентов с синдромом Рейно
и ежегодное обследование для оценки возможного прогрес-
сирования заболевания.
Продукция одного типа специфических для ССД аутоАТ
является индивидуальной для каждого пациента, и у одного
больного очень редко находят два и более типа аутоАТ, хара-
ктерных для ССД [45]. Каждое из известных аутоАТ в отдель-
ности обнаруживается у небольшого числа больных с опреде-
ленной клинической картиной, характером течения ССД,
прогнозом и имеет определенные генетические ассоциации.
Например, при позитивности по АТА чаще имеются диффуз-
ная форма болезни, острое начало и быстро прогрессирую-
щее течение, раннее вовлечение внутренних органов с час-
тым интерстициальным поражением легких. Напротив, при
повышенном уровне АЦА отмечаются лимитированное по-
ражение кожи, относительно благоприятное хроническое те-
чение, но более частое развитие легочной артериальной ги-
пертензии. У больных с АРНКП-III повышен риск возник-
новения острого склеродермического криза, но редко наблю-
дается выраженное поражение паренхимы легких. 
Таким образом, профиль аутоАТ при ССД имеет четкие
фенотипические ассоциации, т. е. «склеродермические» 
аутоАТ относятся к серологическим маркерам определенных
клинических симптомокомплексов. Хорошо изучена ассо-
циация между типом аутоАТ, характером органных осложне-
ний и выживаемостью. АутоАТ являются более строгими
предикторами выраженности и исхода висцеритов, чем рас-
пространенность и тяжесть кадинального признака болезни –
поражения кожи. При изучении исходов ССД было показа-
но, что летальность от всех причин за 15 лет различалась у
больных с разными типами аутоАТ. Так, у носителей АТА она
составила 57%, АЦА – 78%, анти-UIРНП – 78% и АРНКП-
III – 93% [46]. К настоящему времени накоплены убедитель-
ные доказательства того, что специфические для ССД ауто-
АТ относятся к предикторам ее течения и исхода. Эти четкие
ассоциации позволяют рассматривать данные аутоАТ как
биологические маркеры ССД и делают их определение неза-
менимым не только для ранней диагностики, но и для свое-
временной оценки течения и прогноза болезни.
При общем сходстве основных патогенетических ме-
ханизмов системные аутоиммунные заболевания имеют
яркие «индивидуальные» черты. В результате иммунопато-
логических нарушений и системного воспаления при каж-
дом САРЗ появляются специфические медиаторы или ряд
медиаторов, которые связаны с характерными клиниче-
скими проявлениями, а также с активностью и прогресси-
рованием болезни. АутоАТ, циркулирующие при САРЗ,
представляют собой только один вид биомаркеров, однако
имеют важное значение для ранней диагностики – их вы-
явление и правильная интерпретация позволяют не только
оценить риск развития болезни у бессимптомных пациен-
тов, но и установить правильный диагноз. Обнаружение
аутоАТ на доклинической или ранней стадии САРЗ, когда
иммунопатологические нарушения еще не достигли грубо-
го или необратимого характера, может быть одним из су-
щественных аргументов при выборе правильной тактики
ведения больного, направленной на подавление прогрес-
сирующего деструктивного поражения органов и тканей и
достижение ремиссии [26, 47].
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